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FE65  is a brain‐enriched PTB domain  containing adaptor protein.  It  is  implicated  in many  cellular processes, 
including the regulation of neurite outgrowth during brain development. ARF6, a sole class  III member of the 
ADP‐ribosylation  factor  (ARF)  family  GTPases,  has  also  been  reported  to modulate  neurite  length  through 
remodeling the actin dynamics. Here we report that ARF6  is a novel FE65  interacting protein. FE65 and ARF6 




















affects  hair  growth  and  the migration  of  progenitor  cells.  However,  the  functions  of  Sox2  in  hair  type 
specification and pigmentation remain to be well understood.   
 
To analyze  the  function of Sox2  in hair  type specification, we utilized Sox2Ysb/Ysb and Sox2Lcc/Lcc allelic 




















































(M)  protein  is  pro‐apoptotic.  A  forward  genetic  screen was  performed  and  led  to  the  identification  of 




PDK1,  this  interaction  is  thus  essential  for  Akt  phosphorylation. M‐protein  was  shown  to  disrupt  the 
association  between  Akt  and  PDK1, which  caused  Akt  hypophosphorylation.  Functional  assays  further 
confirmed that the activity of Akt was compromised in the presence of M‐protein. Consequently, the levels 
of phosphorylated form of forkhead transcription factor (FKHR) and apoptosis signal‐regulating kinase (ASK) 
were  diminished.  The  phosphorylation  status  of  FKHR  and  ASK  is  important  for  cell  survival,  and  any 
interference with their phosphorylation level would lead to apoptosis. As expected, caspase activation was 






































Intrinsically Disordered Protein Regions  (IDPRs) are of emerging  importance to protein  function and 
disease. IDPRs commonly bind to their protein partners by an induced folding mechanism. However, some 
IDPRs  remain  disordered  in  the  bound  state  and  such  interactions  have  been  termed  "fuzzy".  Fuzzy 
interactions are often characterized by IDPR polyvalency, sequence‐insensitivity and a dynamic ensemble of 




few  functionally  relevant EAD partners have been  identified. Using an  in vivo  transcriptional  (functional) 
assay  to  test  a  range  of  EAD mutants  it was  previously  established  that  EAD  activity  requires multiple 







computationally  by molecular  dynamic  simulations  based  on  interaction  of  EAD  aromatics  and  surface 
cations of a generic globular target. Overall EAD‐target binding is seen to be governed by a combination of 


























γTuRC, CDK5RAP2 and GCP‐WD exist  in different  γTuRC populations, and  there  is a dynamic equilibrium 
between these two populations. For the functional study, CDK5RAP2‐bound γTuRC stimulates MT nucleation 
both in vivo and in vitro, while GCP‐WD‐bound γTuRC does not have this function. Our data suggests that 


















Radial migration  of  newborn  neurons  is  critical  for  the  lamination  of  the  cerebral  cortex. Whereas  the 
migration of neurons requires a precise organization and dynamics of the actin and microtubule cytoskeleton, 






Rho GTPase  that  is  critical  for  reorganization  of  actin  cytoskeleton,  as  a  novel  substrate  of Mst3. Mst3 
phosphorylates  RhoA  at  Ser26  residue,  thereby  negatively  regulating  the  GTPase  activity  of  RhoA. 












































enzyme  essential  for  tissue  remodeling  and  signaling  transducing  events  ranging  from  growth  and 
development to cancer progression and metastasis. Mmp14‐/‐ mice exhibit severe craniofacial abnormalities 
similar to those of FGF signaling mutant mice. We found that cranial defects occurred as early as 15.5 dpc. in 
Mmp14‐/‐ embryos,  resulting  from compromised FGF signaling  that  is a consequence of  increased FGFR2 
shedding mediated by ADAM9. MT1‐MMP forms a complex with ADAM9 and FGFR2. Through this complex 











































are  frequently  found  to  require  extension  sequences  beyond  canonical  short  carboxyl  tail  peptides. 
Formation of PDZ supramodules not only affords necessary binding specificities and affinities demanded by 
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into ventricular cardiomyocytes  (vCMs) was  investigated using hES2 cells  that were  transduced with  the 
jellyfish apo‐aequorin gene using a lentiviral vector.    Active holo‐aequorin was reconstituted from the apo‐
aequorin  expressed,  by  incubation with  f‐coelenterazine,  the  prosthetic  co‐factor  of  the  holo‐aequorin 
complex.      Holo‐aequorin  is  a  Ca2+‐sensitive  bioluminescent  complex  that  emits  light  at  ~470  nm  on 
binding  with  Ca2+.  The  temporal  nature  of  the  Ca2+  signals  generated  by  a  population  of  these 
undifferentiated  cells  as  well  as  by  cells  at  different  stages  of  differentiation  into  vCMs  were  then 
characterized  using  a  luminometer.    We  also  optimized  methods  to  measure  changes  in  the  gross 
morphology,  cytoskeletal  organization  and  localization  of  the  mitochondria  in  hES‐vCMs  during 
differentiation.    Cells  were  double‐immunolabelled  with  the  α‐actinin  and  mitochondria  (COX  IV) 
antibodies,  after  which  images  were  acquired  via  confocal microscopy  and  high‐resolution  stimulated 



































Ca2+  signaling  has  been  reported  to  play  a  key  role  in  the  differentiation  of many  cell  types  including 
vertebrate skeletal muscle. Recent work from our lab has characterized the Ca2+ signals generated during the 
development of  slow muscle  cells  (SMCs)  in  intact  zebrafish, and provided evidence  that Ca2+  release  is 
mediated via both inositol trisphosphate receptors and ryanodine receptors. Here, I present new data, which 
suggest that in zebrafish embryos, a novel member of the voltage‐gated channel superfamily, the two pore 
channel 2 (TPC2; which  is known to be  located  in the membranes of acidic organelles and  is activated by 
NAADP), also plays a crucial  role  in  the differentiation of SMCs. Using a  line of  transgenic  zebrafish  that 
express the Ca2+‐sensitive bioluminescent protein aequorin specifically in skeletal muscle cells, morpholino 
(MO)‐based  knockdown  of  TPC2  resulted  in  a  significant  attenuation  of  the  Ca2+  signals  and  gross 
morphological changes in the trunk musculature. Embryos treated with the inhibitor of TPCs (Ned‐19) or of 
the vacuolar‐type H+ ATPase  that depletes  the Ca2+  store  in acidic organelles  (bafilomycin),  resulted  in a 
disrupted pattern of Ca2+ signals as well as an altered morphology of the SMCs.  I also show that TPC2  is 














Bacillus  subtilis  is generally accepted as an  inborn host  candidate employed  for  secretory production of 
heterologous proteins. However, this ideal host system has never been employed for commercial production 























novel mediators  in  the  hopes  of  achieving  early  diagnosis,  delayed  onset  or  slowed  progression  of  the 
















Detecting Structural Variations using Optical Mapping 
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Structural variations have become an important field of study in genomic science for its close relationto disease 
susceptibility.Due to the complex nature of the human genome, most structural variations are hard to identify 
simply by next-generation sequencing, which is limited by short read-length (usually of size ~ 100bp). Optical 
mapping (OM), a specialized imaging technique of DNA molecules treated with restriction or nicking 
endonuclease for specific sequence recognition, followed by fluorescent labeling, produces specific 
patternsalong a long DNA molecule.  In theory, optical mapping could complement sequencing in detecting 
structural variation effectively.Recently, we generated an optical mapping dataset from NA12878, a reference 
human DNA sample used in the 1000 Genome project, with previously studied structural variations. We 
employed this data to (1) confirm and validate our structural variation detection methods; and (2) further 
identify new structural variations. Our preliminary study reveals promising abilities of OM to detect known 













(PUFA)  with  conjugated  double  bonds.  CFA  have  been  shown  to  possess  various  biological  and 
pharmacological activities, including anti‐tumor and immunomodulatory effects. Among all CFA, conjugated 
linoleic  acid  (CLA)  has  been  most  extensively  studied  in  relation  to  its  occurrence,  metabolism  and 
physiological effects. Nevertheless, the occurrence of CLA in natural food is found to be less than 1%. When 
compared  to  the  low  concentration  of  CLA,  conjugated  linolenic  acid  (CLN) which  possesses  one more 
conjugated  double  bond,  is  found  at  a  higher  concentration  in  natural  food.  Apart  from  the  relative 




effects of CFA  and  their  action mechanisms on murine macrophages would be  investigated. Our  results 












































































domain  of  VSR  isoform‐1  from  Arabidopsis  thaliana  (AtVSR1‐PA)  is  investigated  at  both  structural  and 
functional levels. We showed that AtVSR1‐PA can bind the aleurain peptide in vitro, and have determined 
the crystal structures of AtVSR1‐PA and its complex with peptide ligand. Preliminary structure of AtVSR1‐PA 




receptor‐cargo  interaction both  in vitro and  in vivo. The  rules derived  from our  studies will be useful  in 























cells.  These  results  suggest  that  in  addition  of  up‐regulation  of  expression  of  glycolytic  enzymes,  the 
coordinated down‐regulation of gluconeogenic enzymes may also be important to ensure a net increase in 














































Telomeres  are  repetitive DNA  located  at  the  ends  of  the  linear  chromosomes  for maintaining  genomic 
stability.    They  undergo  shortening  after  each  replication  cycle.  Telomerase  is  responsible  for  the 
maintenance of the telomere length and its activity is absent in most of the somatic cells, except germ line, 
stem cells and tumor cells. Thus, it is believed to play a crucial role in both aging and cancer. hnRNP C is a 




The  potential  inhibitory  domain was  identified  and  the  interaction  between  hnRNP  C  and  telomerase 
catalytic subunit were characterized. It was found that the interaction can be independent of the RNA. These 

















mitochondrial  reactive  oxygen  species  (ROS)  generation  secondary  to  enhanced mitochondrial  electron 
transport.  The  sustained  low  level  of mitochondrial  ROS  triggered  a  retrograde  upregulation  of  cellular 
antioxidant  response  and  protected  against  hypoxia/reoxygenation‐induced  apoptosis  in  H9c2 
cardiomyocytes and myocardial ischemia/reperfusion (I/R) injury in rats.   
 
To  search  for  the  active  ingredient(s),  HCF1  was  further  subjected  to  high  performance  liquid 
chromatography  (HPLC)  and  liquid  chromatography‐mass  spectrometry  (LC‐MS)  analyses.  Phytosterols, 
including  BS,  stigmasterol,  campesterol  and  brassicasterol,  were  identified  as  the  major  chemical 
constituents of HCF1. To investigate the possible role of BS in producing pharmacological activities afforded 
by HCF1, the effects of BS on H9c2 cardiomyocytes and rat hearts were examined. In H9c2 cardiomyocytes, 


















The  transcription  factor Sox9  is a master  regulator of skeletogenesis. Heterozygous mutations of human 
SOX9  result  in Campomelic Dysplasia  (CD),  in which affected  individuals display distinct abnormalities  in 
limbs and other  skeletal assemblies. Recently,  chromosomal  translocations and deletions at >1Mb  from 
SOX9  have  been  detected  in  some  CD  patients,  suggesting  the  requirement  of  long‐range  regulatory 
elements in mediating both spatiotemporal and dosage of Sox9 during limb development. To this end, we 
exploited  several  published  ChIP‐Seq  data,  and  identified  nine,  evolutionarily  conserved,  putative  limb 
enhancers  of  SOX9,  namely  E1Sox9  to  E9Sox9.  Transgenic mouse  embryos  carrying  E1Sox9‐driven  LacZ 
reporter showed discrete transgene expression at the pre‐scapular domain where endogenous Sox9 is also 
expressed. Bioinformatic analyses on our candidate enhancers result in the identification of several signaling 
effector  binding motifs,  and  indeed,  we  revealed  that  BMP‐Smad  and  Shh‐Gli  pathways  are  possible 
upstream regulatory networks that govern the spatiotemporal and dosage of limb Sox9 expression via our 
predicted  enhancers,  respectively. Our  results unveil  the underlying molecular  control  in  governing  the 


















structural organization of  the stalk complex. We have  identified  the stabilizing  interactions within P1/P2 
heterodimer  and  showed  that  P1/P2  heterodimer  is  preferred  to  P2  homodimer  due  to  its  higher 
















































Human  immunodeficiency  virus  (HIV)  is  a  retrovirus  that  causes  acquired  immunodeficiency  syndrome 






























children with high‐risk neuroblastoma  is  less than 40%, highlighting the urgent needs  for new treatment 
strategies. PCI‐24781 is a novel hydroxamic acid‐based histone deacetylase (HDAC) inhibitor that has high 
efficacy and safety for cancer treatment. However, the underlying mechanisms of PCI‐24781 are not clearly 
elucidated  in  nueroblastoma  cells.  In  the  present  study,  we  demonstrated  that  PCI‐24781  treatment 
significantly inhibited tumor growth at very low doses in neuroblastoma cells SK‐N‐DZ, not in normal cell line 
HS‐68. However, PCI‐24781 caused the accumulation of acetylated histone H3 both in SK‐N‐DZ and 
HS‐68  cell  line. Treatment of  SK‐N‐DZ with PCI‐24781  also  induced  cell  cycle  arrest  in G2/M phase  and 
activated  apoptosis  signaling  pathways  via  the  up‐regulation  of  DR4,  p21,  p53  and  caspase3.  Further 
proteomic  analysis  revealed  different  protein  expression  profiles  between  non‐  treated  and  PCI‐24781 
treated SK‐N‐DZ cells. Total 43 differentially expressed proteins were identified by MALDI‐TOF MS system. 
The  functional  classification  revealed  that  PCI‐24781  affected  a  series  of  cellular  processes,  including 
cytoskeleton organization, energy metabolism, DNA repair, cell cycle and transcriptional regulation. Western 




































































to cirrhosis or advanced  fibrosis  resulting  from chronic hepatitis B virus  (HBV) or hepatitis C virus  (HCV) 
infections, alcohol abuse, non‐alcoholic steatohepatitis (NASH), or congenital diseases like hemochromatosis. 
Occasionally, liver carcinogenesis can be directly promoted independent of cirrhosis and advanced fibrosis. 
The dismal outcome  in HCC patients  is  largely due to our  limited understanding of tumorigenesis, tumor 
progression, and metastatic process.  In  this  study, differential expression analysis on genome‐wide gene 
expression  data  (transcriptome)  generated  from  tumor  tissues  of  3  patients, who  suffered  from NASH‐









































mainly been performed on prokaryotic  functions with discoveries  relating  to polyphosphate  function  in 





find  polyP  has  significant  influence  on  human‐osteoblast  like  SaoS‐2  cell  proliferation  and  migration. 
Microarray studies showed a number of genes up and down‐regulated in response to polyP. In particular, 
we investigated interleukin‐11 in detail, and showed that interleukin‐11 is specifically upregulated at both 

















eyes  induction,  ventral  body wall  closure  and  embryonic  lethality. Over‐expression  of Mab21l2  in  P19 
embryonic  carcinoma  cells  potentiate  neuronal  differentiation  upon  retinoic  acid  induction.  Extensive 
neurite outgrowths and increased expression of axonal marker Mapt was observed.   
We have generated a nervous  system‐specific Mab21l2  knock‐out using  the  loxP‐Cre  technology. These 
conditional  knock‐out mice  die  shortly  after  birth,  symptomatically  due  to  failure  of  breath  initiation. 
Postmortem lungs examination never revealed dilated lung alveoli in mutant mice despite a normal pattern 
of  diaphragmatic  innervation  and  neuromuscular  junction  formation.  Hence,  we  believe  that  the  “no 
breathing” phenotype is due to a defect in the central control for respiration. Many respiratory nuclei are 
derived  from  hindbrain  where Mab21l2  is  also  expressed.  Detailed  expression  pattern  of Mab21l2  in 
hindbrain at different development stages are documented and follow‐up work on the physiological function 























































































especially  in  underdeveloped  regions where  the  disease  is most  prevalent.  Current  point‐of‐care  rapid 
diagnostics rely on antibody‐based technologies which have drawbacks of cost and stability. Aptamers are 
oligonucleotide sequences which are developed to specifically bind desired targets, essentially DNA‐based 
antibodies.  The  stability  and  cheap manufacture  cost  of  short DNA  sequences make  aptamers  a  viable 
alternative  to antibodies  in malaria diagnosis  (aptamers are usually < 50 bases  in  length). The  common 
malaria antigens which are detected by most malaria diagnosis blood tests are histidine‐rich protein 2 (HRP2) 
and  Plasmodium  falciparum  lactose  dehydrogenase  (PvLDH).  Aptamers  for  these  antigens  have  been 
developed, characterised and found to bind with nanomolar affinities. Conjugation of these aptamers to gold 
and silver nanoparticles has allowed for visual detection of HRP2 and PvLDH in solution (owing to the visual 


















































the  increased production of  IFN‐ during the  infection of PACT‐competent cells with Us11‐deleted HSV‐1 















understanding  functional  relationship(s) between  sequence and binding  for each SELEX  round would be 
prohibited by the sheer quantity of  information. This  leaves somewhat of an unknown as to the specific 
interactions  that  take  place  during  a  particular  SELEX  round, what  the  optimal  conditions  for  aptamer 
evolution are, and additionally how SELEX could be improved upon. Here, using VB.net we have designed 
and  scripted  a  computer  program,  “AptSim”,  which  simulates  aptamer  mutation,  recombination  and 
selection. AptSim demonstrates the value of an extended SELEX approach that exploits both mutation and 
























degradation,  the  same  phenotype  in  trf4   and 　 air1　air2   cells  involved  splicing  defects. We  also 　
uncovered genetic and physical  interactions between Trf4p and several splicing factors, and that Trf4p  is 
required for optimal recruitment of the splicing factor Msl5p to intronic regions.We conclude that in addition 
to  its  canonical  role  in  spliced‐out  intron  recognition,  the  cotranscriptional  recruitment  of  TRAMP  also 
directly stimulates pre‐mRNA splicing by enhancing the recruitment of Msl5p, and probably other splicing 
factors. This may  serve as a  fail‐safe mechanism  to ensure  that pre‐mRNA  splicing only proceeds at  the 





















play a critical role  in CNS development.  foxk2 knockdown  in zebrafish embryos by antisense morpholino 
resulted in severe apoptosis in CNS and defective neuronal development. The apoptotic phenotype of the 















Human embryonic stem cells  (hESCs) possess  two unique characteristics,  indefinite self‐renewal and  the 
capacity to differentiate into cell types of all three germ layers. They are derived from the inner cell mass of 
blastocysts and hold  immense potential  for  tissue engineering and  regenerative medicine. For hESCs  to 
function properly, it is hypothesized that they are endowed with stringent mechanisms to maintain genome 
integrity. The Forkhead box (FOX) transcription factor FOXM1, also known as TRIDENT, HFH‐11, WIN or INS‐
1,  is  ubiquitously  expressed  in  embryonic  tissues  that  are  highly  proliferating  and  regenerative. Recent 
studies have clearly shown that FOXM1 plays important roles as mediator of the DNA damage response and 
to protect against cellular senescence.  In human primary  fibroblasts, FOXM1 regulates  the expression of 
antioxidant enzymes,  such as MnSOD and  catalase, which defend against  reactive oxygen  species  (ROS) 
intracellularly. Moreover, DNA  repair  genes  like  BRIP  and  RAD51  have  recently  been  shown  to  be  the 
transcriptional targets of FOXM1. We hypothesized that FOXM1  is a critical regulator  in hESCs to protect 
against oxidative stress and DNA damage. In this study, FOXM1 was shown to be expressed at high levels in 
























































quinazoline)  is a weakly basic alkaloid  isolated  from  the dried roots of medicinal  indigo plants known as 
Banlangen and has been shown to possess anti‐tumor activities. However, the anti‐angiogenic activity of 
tryptanthrin and  the molecular mechanisms have not been  investigated. Therefore,  the objective of  this 
study is to investigate the anti‐angiogenic effects of tryptanthrin and the underlying mechanisms. Our results 
showed that tryptanthrin dose‐dependently inhibited human microvascular endothelial cells proliferation, 





























actin  level  increased significantly  in Purkinje cells after entering  later phase of dendritic development. To 
further investigate the function of Espn in Purkinje cells, we down‐regulated Espn in organotypic cerebellar 
slice culture by siRNA‐mediated gene‐specific knockdown. The down‐regulation of Espn disrupted the normal 















Innate  immunity  is an evolutionarily  conserved  first‐line defense mechanism against pathogen  infection.   
Detection of pathogen‐associated molecular patterns (PAMPs) by specific host pattern recognition receptors 
(PRRs)  is required to elicit an efficient  innate  immune response. Among different types of PRRs, RIG‐I‐like 
receptors (RLRs) are a family of ubiquitously‐expressed cytoplasmic viral sensors which detect the presence 
of viral double‐stranded RNA (dsRNA) during the course of virus infection. RIG‐I and MDA5 are members of 
this  family. Although dsRNA  is  the prototypic  ligand  for RLRs,  recent publications  support  the  view  that 
accessory host proteins may also serve as the co‐activator of RLRs. Here we reported that a double‐stranded 
RNA‐binding  protein  PACT  is  a  cellular  activator  of  MDA5  in  innate  antiviral  immune  response.  We 
demonstrated that endogenous PACT and MDA5 from the whole cell lysate can associate with dsRNA analog 
polyinosine‐polycytidylic  acid  (poly(I:C))  and  both  proteins  are  physically  associated  with  each  other. 
Functional  analysis  also  revealed  that  PACT  augments MDA5‐mediated  interferon  signaling  pathway  in 
response  to  poly(I:C)  induction, whereas  depletion  of  endogenous  PACT  by  siRNA  dampens  interferon 
production in response to virus infection. Collectively, our results support the model that PACT functions as 

























with  extracellular  matrix  molecules  in  a  normal  manner.  Analysis  of  time‐lapse  videos  capturing  cell 


























subclass of  serine/arginine  rich proteins  that  contains only  a  single RRM  followed by  the C‐terminal RS 
domain. The absence of the second RRM, which is important for the interaction between ASF/SF2 and SRPK1, 
suggests  the mechanisms of  recognition and binding of SRSF3 by SRPKs are  likely  to be different.  In  the 
present project, we aim to investigate the mechanisms of interaction as well as the phosphorylation of SRSF3 
by SRPK2, another member of the SRPKs family which specificity and functions are distinct from SRPK1.     
Our works  demonstrated  that  a  conserved  docking  groove  in  the  C‐lobe  of  SRPK2,  as well  as  residues 





























peptides  of Met  e  1  in  ELISA  and  dot‐immunoblotting.  Three  online  computational models were  also 
employed  for  the  prediction  of  IgE‐binding  regions. Major  T  cell  epitopes were  defined  through  T  cell 
proliferation assay using splenocytes isolated from Met e 1‐sensitized mice. Met e 1 was delivered through 




on Met e 1 as the major  IgE‐binding epitopes  in shrimp allergy patients. Similar  IgE epitope profiles were 
shared between human and BALB/c mice, with greater epitope diversity exhibited in mice. Four dominant T 
cell epitopes of Met e 1 were identified in both intraperitoneally and intragastrically‐sensitized mice. These 




















pathogenesis  of  many  human  cancers.  Post‐translational  modification  of  c‐Maf,  such  as  phosphorylation, 
ubiquitination and SUMOylation can modulate the transcription activity of c‐Maf. Recently, accumulating studies have 
demonstrated that SUMO conjugation to c‐Maf at Lysine 33 contributes to  immune deviation  in nonobese diabetic 
mice  by  suppressing  c‐Maf  transactivation  of  IL‐4.  However,  the  molecular  basis  and  biological  role  of  c‐Maf 
SUMOylation in multiple myeloma and its association with the other post‐translational modification are still unknown. 



















































is a SIMIBI class GTPase,  to  the preactivation complex. We have determined  the crystal structure of  the 






















cell movement. To  investigate kinesin‐1’s role  in chondrocytes  intercalation, we generate kinesin‐1 heavy 
chain  (Kif5b) knockout mouse.  In  the growth plate of KIF5B deficient mouse, we observed abnormal cell 
morphology and disrupted columnar structure.  Isolated mutant chondrocytes show reduced motility and 
adhesion ability to ECM proteins. Vinculin, the key regulator of focal adhesions, is found as a potential protein 












The endoplasmic  reticulum  (ER)  is a continuous membrane network  in eukaryotic cells composed of  the 
nuclear  envelope,  the  rough  ER  and  the  smooth  ER.  ER  performs many  important  functions  and  has  a 
characteristic  structure.  The  putative  protein  transmembrane  and  coiled‐coil  domain  family  1  (TMCC1) 
belongs to the TMCC family. In human, this family includes at least three members (TMCC1, 2 and 3), all of 
which  containing both  coiled‐coil domains and  transmembrane domains, and TMCC proteins  share high 
similarity of protein sequences. TMCC1 protein is also conserved in different organisms from nematode to 
human. In this work, we find that TMCC1 is ubiquitously expressed in different kinds of human cells. We also 
show  that TMCC1  localizes  to  the  rough ER  through  the C‐terminal  transmembrane domains, and  its N‐
terminal region resides in the cytoplasm. Through the large coiled‐coil domain, TMCC1 may form oligomer 





















increased fibrosis, and  increased  infiltration of  inflammatory cells. We also found that Stat3‐/‐ myoblasts 
had  accelerated  differentiation  potential.  In  addition,  there was  decreased  Pax7  expression  in  Stat3‐/‐ 
muscle satellite cells. So far, our work has demonstrated that STAT3 is involved in regulating muscle satellite 
cells in vivo in a cell‐autonomous manner. We are now planning to perform both Stat3 ChIP‐sequencing and 
RNA‐sequencing experiments using Pax7‐positive muscle satellite cells in order to understand the detailed 
molecular mechanisms by which STAT3 exert its functions in muscle satellite cells.   
 
 
